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ÖSSZEFOGLALÁS
Az erythema exsudativum multiforme (EEM) multietioló-
giával rendelkezô, polymorph klinikai kórkép. Akut, spontán
gyógyuló, gyakran recidiváló betegség, melyre szimmetri-
kus, erythemas céltáblarajzolat szerû plakkok jellemzôek. A
betegség hátterében elsôsorban IV/c típusú hypersensitivitá-
si reakciót feltételeznek. Korábban a Stevens-Johnson szind-
rómát (SJS) és a toxikus epidermalis necrolysist (TEN) az
EEM súlyosabb formáinak tartották, ma a legtöbb szakiro-
dalmi forrás már elkülöníti ezt a két kórképet.
A szerzôk célkitûzése az EEM-t, SJS-t és TEN-t kiváltó
provokáló faktorok feltérképezése, továbbá a kórképek kli-
nikai tüneteinek jellemzése.
A szerzôk 2005 január és 2010 október közötti idôszak-
ban, a Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôron-
kológiai Klinikán EEM-val, SJS-val és TEN-sel diagnoszti-
zált betegek retrospektív feldolgozását végezték el.
206 EEM-s beteg adatait feldolgozva, provokáló faktort
112 betegnél (54,4%) azonosítottak. Herpes simplex vírus
(HSV) provokációt 55 betegnél (26,7%), 39 esetben
(18,9%) gyógyszer provokációt, 17-nél (8,3%) egyéb fer-
tôzést igazoltak. 21 beteg (10,2%) szenvedett recidiváló
EEM-ban. A 13 SJS-s és 6 TEN-es beteg esetében a
gyógyszerprovokáció vezetô szerepe volt bizonyítható
(61,5% a SJS-s; 50% a TEN-es betegeknél).
Az eredmények megerôsítették, hogy az EEM leggyako-
ribb kiváltó oka a HSV-sal való fertôzöttség, a recidiváló
eseteknél súlyozottan is: 61,9%. Az infektív provokáló fak-
torok közül jelentôs szereppel bírt továbbá a Mycoplasma
pneumoniae és Chlamydia pneumoniae is. A SJS és TEN
eseteiben leggyakoribb  kiváltó tényezônek a gyógyszerek
bizonyultak. 
Kulcsszavak:
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SUMMARY
Erythema exsudativum multiforme (EEM) is a multi-
etiological disease with a polymorphic clinical picture. It
is an acute self-limited, often recurring skin disorder with
symmetrically distributed, erythematous target lesions.
EEM is considered to be a type IV/c hypersensitivity
reaction. Previously, Stevens-Johnson syndrome (SJS) and
toxic epidermal necrolysis (TEN) were considered to be
the severe form of EEM, nowadays most of the
publications separate these two diseases from EEM.
The aim of the study was to chart the etiologic factors
of EEM, SJS and TEN, furthermore we characterized the
clinical characteristics of the diseases.
The authors conducted a retrospective review of
patients with EEM, SJS, TEN, seen between january of
2005 and october of 2010 at Semmelweis University
Department of Dermatology, Dermatooncology and
Venerology.
A total of 206 patients with EEM were studied. A
provoking factor was identified of 112 (54,4%) patients.
Herpes simplex virus (HSV) triggered the symptoms in 55
(26,7%) cases. Drugs caused EEM in 39 (18,9%)
patients, and different (not HSV) infections in 17 (8,3%).
21 patients (10,2%) suffered from recurrent EEM. Among
the 13 patients with SJS and 6 with TEN the drugs were
the main provoking factors (SJS: 61,5%; TEN: 50%).
The authors verified, that the main cause of EEM was
HSV, especially in recurrent cases (61,9%). Further
significant infective factors were Mycoplasma pneumoniae
and Chlamydia pneumoniae. Drugs are the most common
causes of SJS and TEN. 
Key words:
erythema multiforme -
Stevens-Johnson-syndrome - toxic epidermal
necrolysis - herpes simplex virus - etiology of
erythema multiforme
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Az erythema exsudativum multiforme (EEM) és a Ste-
vens-Johnson szindróma (SJS), valamint a toxikus epider-
malis necrolysis (TEN) az orvosi köztudatban elsôsorban,
mint gyógyszer szenzibilizáció kiváltotta kórképek szere-
pelnek. 
Az EEM akut, spontán gyógyuló, gyakran recidiváló
kórkép, melyre szimmetrikusan jelentkezô, céltáblaraj-
zolat szerû, erythemás, széli rész felé terjedô plakkok
jellemzôek (1a-b., 2. ábra). Gyakori betegség, melynek
hátterében IV/c típusú hypersensitivitási reakciót feltéte-
leznek, melyet vírusok (leggyakrabban herpes simplex
vírus), baktériumok, egyéb infektív ágensek okozhatnak,
emellett gyógyszerek és egyéb kemikáliák is kiválthat-
ják. A kórkép elsô leírása Ferdinand von Hebra nevéhez
fûzôdik (1, 2, 3). 1950 óta, Bernard Thomas indítványo-
zására, az EEM-nak két alcsoportját különítjük el, a mi-
nor formát és a súlyosabb major formát, az utóbbinál
van nyálkahártya érintettség, az elôbbinél nincs (4).
SJS-ban dominálnak a súlyos haemorrhagiás nyálkahár-
tya tünetek, a bôrön atípusos targetoid laesiók, purpuri-
form maculák, bullák alakulhatnak ki, de a testfelszín ke-
vesebb mint 10%-a érintett (3., 4. ábra). TEN-ben az ero-
siók és hólyagok a testfelszín több mint 30%-t érintik,
4
1a-b. ábra
30 éves EEM-s nôbeteg erythemás céltábla rajzolatú




40 éves nôbeteg típusos EEM-re jellemzô céltábla
rajzolatú plakkjai
3. ábra
77 éves SJS-s férfibeteg ajkán vaskos pörkkel fedett
erosiók
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erozív nyálkahártya tünetek és súlyos szisztémás tünetek
kísérik. Nikolszkij tünet pozitív (5a-b. ábra). 
Az EEM különbözô súlyossági fokozatokban jelent-
kezhet, a betegség spektruma az egészen enyhe tünetek-
tôl, az akár életet veszélyeztetô kórképig változhat. So-
káig az volt a feltevés, hogy az erythema exsudativum
multiforme minor (EEMm), erythema exsudativum mul-
tiforme major (EEMM), SJS és a TEN egy betegség kü-
lönbözô klinikai megjelenési formái, az EEMm, mint an-
nak a legenyhébb, TEN pedig annak a legsúlyosabb típu-
sa. Ma is vannak olyan források, ahol még a SJS az
EEM súlyos variánsaként szerepel, de a legtöbb szakiro-
dalmi publikáció már a SJS-t és TEN-t elkülöníti az
EEM-tól. A SJS és a TEN ugyanazon folyamat különbö-
zô súlyosságú formái (a SJS a TEN minor formájának
mondható), míg az EEM egy külön kórkép. Ez a csopor-
tosítás Bastuji-Garin és társainak 1993-as tanulmányán
alapul (1, 2, 5, 6, 7). Az irodalmi adatok alátámasztják,
hogy gyógyszer provokáció elsôsorban a SJS/TEN hátte-
rében feltételezhetô, míg az EEM etiológiájáért na-




64 éves SJS-s férfibeteg tenyéri talpi erythemas 
alapú bullák nyomán kialakuló 
hámhiány
5a., b. ábra
56 éves TEN-es nôbeteg törzsén, 
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A kórképek (EEM, SJS, TEN) egyes klinikai tünetei
igen hasonlóak, és ezek elkülönítését a szövettan sem
minden esetben segíti elô (2) (6., 7., 8. ábra). A tünetek
eloszlása azonban fontos differenciáldiagnosztikai kiindu-
ló pont lehet. Az etiológia tisztázása is további segítséget
jelent a kórképek kezelésében (1. táblázat).
Anyag és módszer
Vizsgálataink során azon betegek kórlapjait, és egyéb orvosi
feljegyzéseit tanulmányoztuk át, akiket 2005 január és 2010 októ-
ber közötti idôszakban, a Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórta-
ni és Bôronkológiai Klinikán EEM-val, SJS-val, vagy TEN-sel
diagnosztizáltak. A cél az EEM-t kiváltó különbözô provokáló
faktorok gyakoriságának feltérképezése volt, és a kórkép összeha-
sonlítása SJS-val és TEN-sel klinikai tünetek és etiológia szem-
pontjai szerint. 
A betegség diagnózisának felállításához számos esetben elegendô-
nek bizonyultak a típusos klinikai tünetek, illetve bizonyos betegeknél
szövettani vizsgálatokat és immunfluoreszcens vizsgálatok is végeztek.
Amennyiben valamely fertôzés provokálta a kórképeket, az infek-
ció meglétét a jellemzô tünetek mellett szerológiai vizsgálattal tá-
masztották alá, IgM és IgG emelkedése jelezte a primer fertôzést,
míg az IgA és IgG emelkedése a reinfekcióét (8). A herpes diagnózi-
sát klinikai tünetekre támaszkodva állították fel, szerológiai vizsgá-
latokat és PCR technikát annak bizonyítására nem végeztek.
Gyógyszer provokáció feltételezése esetén a szenzibilizáló szer
azonosítására lymphocyta transzformációs tesztet (LTT) alkalmaz-
tak. A LTT a T sejtek aktivitását mutatja ki. Az adott gyógyszerrel
való találkozáskor arra specifikus T sejtek alakulnak ki, és ezek az
antigénspecifikus T sejtek osztódni kezdenek a gyógyszerantigénnel
való in vitro megismételt találkozáskor. A T sejtek aktivizálódását,
osztódását, proliferációját a DNS-ükbe épült 3H-timidin mennyisé-
ge alapján mérik. A módszer során alvadásgátolt vérbôl nyernek mo-
nonuklearis sejteket, melyeket megfelelô táptalajban gyógyszerható-
anyaggal inkubálják. Eredményét stimulációs indexszel fejezik ki.
Szenzitivitása 60-70% körüli, specificitása 80-85%-os (1, 9,10).
Eredmények
225 beteg adatainak feldolgozása során 206 EEM-s, 13
SJS-s, 6 TEN-es beteget értékeltünk. Az EEM-s betegek
68,9% nô (142 fô), és 31,1% (64 fô) férfi, átlagéletkoruk
41,1 év (1-87 év). A SJS-s betegek 61,5%-a férfi (8 fô),
38,5%-uk nô (5 fô), átlagéletkoruk 37,3 év (17-78 év). A
TEN-ben szenvedô betegek közül 2 volt férfi, és 4 nô, át-
lagéletkoruk 57,7 év (39-75 év). 
Klinikai tünetek jellemzôi
Az EEM-s betegek közül a legtöbbnek a végtagjain ala-
kultak ki típusos targetoid tünetei: 169 betegnél (82%) a
felsô-, 132-nél (64,1%) az alsó végtagon. Nyálkahártya il-
letve ocularis érintettséget 36 betegnél (17,5%) lehetett
megfigyelni. A laesiók általában erosivak voltak, leggyak-
rabban a szájüreg érintettsége volt megfigyelhetô, 25 be-
tegnél (25/36) alakult ki ebben a lokalizációban tünet. A
betegek nagy részénél csak egy nyálkahártya felszín volt
érintett (31/36), de kettônél több mucosalis felszínen egy
EEM-s betegnél sem alakultak ki tünetek. A betegek egy




Subepidermalisan masszív oedema látható, amely a hámot
felemeli, de a dermoepidermalis junctio mentén a rétegek
nem válnak szét (HE 200x)
7. ábra
Stevens-Johnson szindróma.
A dermis  felsô részében kifejezett a lobos beszûrôdés, 
a hámban necroticus sejtek is elôfordulnak, ez utóbbi




A hám teljes egészében necrotizál, a dermisben lobos
beszûrôdés alig található (HE 200x)
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tünetek, szubjektív panaszok is kísérték, melyek közül a
leggyakoribb a viszketés volt (19,9%), de láz is kiemelhe-
tô (12,1%) (2. táblázat).
A SJS betegek 69,2%-nak a törzsön alakultak ki bôrtü-
netei, kilenc betegnél (9/13) lehetett e lokalizációban
megfigyelni laesiókat. A nyálkahártya felszínek közül az
7
Bôr tünetek Nyálkahártya Érintett Szisztémás Leggyakoribb
tünet testfelszín tünetek, egyéb provokáló faktorok
EEM típusos targetoid nincs kevesebb, mint 10%, nem jellemzôek, infekciók, elsôsorban
minor laesiók leggyakrabban ill. enyhék Herpes simplex
akrálisan vírus
EEM típusos targetoid van, általában csak kevesebb mint szisztémás tünetek infekciók, 
major laesiók egy nyálkahártya 10% érintett, kísérhetik elsôsorban
felszín érintett leggyakrabban Herpes simplex
akrálisan vírus
SJS atípusos targetoid dominálnak súlyos kevesebb, mint szisztémás tünetek gyógyszerek
laesiók, purpuriform haemorrhagiás - 10% érintett, kísérhetik
maculák erozív leggyakrabban
általában több törzsön és az 
nyálkahártyafelszín arcon 
is érintett
Stevens- atípusos targetoid legalább egy 10-30% szisztémás tünetek gyógyszerek
Johnson- laesiók, purpuriform nyálkahártya érintett kísérhetik
TEN maculák, bullák haemorrhagiás-
overlap erozív 
TEN atípusos targetoid haemorrhagiás- több mint 30% szisztémás tünetek gyógyszerek
laesiók, vesiculák, erozív érintett vese-, májfunkciók 





EEM, SJS, TEN differenciáldiagnosztikája
Klinikai tünetek és gyakoriságuk (n=206):
● típusos targetoid tünetek
❍ felsô végtagon: 169 (82%)
❍ alsó végtagon: 132 (64,1%)
❍ arcon: 39 (18,9%)
❍ törzsön: 97 (47,1%)
● nyálkahártya tünetek
❍ száj, szájüreg (bucca, nyelv,
íny, szájpad): 25 (12,1%)
■ garatra továbbterjedt: 1
❍ genitalis: 7 (3,4%)
❍ analis: 1 (0,5%)
● ocularis tünetek: 8 (3,9%)
● szisztémás tünetek, szubjektív panaszok
❍ viszketés: 41 (19,9%)
❍ fájdalom: 4 (1,9%)
❍ láz: 25 (12,1%)
❍ hidegrázás: 8 (3,9%)
❍ hôemelkedés: 9 (4,4%)
❍ arthralgia: 5 (2,4%)
❍ rossz közérzet: 3 (1,5%)
❍ influenza-szerû tünetek: 4 (1,9%)
❍ torok fájdalom: 3 (1,5%)
❍ fejfájás: 2 (1%)
❍ izomfájdalom: 2 (1%)
❍ hányás, hasmenés: 3 (1,5%)
2. táblázat
EEM klinikai tünetei (társuló tünetekkel)
Klinikai tünetek és gyakoriságuk (n=13):
● bôrtünetek  
❍ törzsön: 9 (69,2%)
❍ felsô végtagon: 3 (23,1%)
❍ alsó végtagon: 4 (30,8%)
❍ arcon: 4 (30,8%)
● nyálkahártya tünetek
❍ száj, szájüreg (bucca, nyelv, íny, 
szájpad): 13 (100%)
■ garatra továbbterjedt: 2
❍ genitalis: 7 (53,8%)
❍ analis: 2 (15,4%)
❍ urethralis: 2 (15,4%)
● ocularis tünetek: 6 (46,2%)
● szisztémás tünetek, szubjektív panaszok 
❍ láz: 4 (30,8%)
❍ hôemelkedés: 1 (7,7%)
❍ hasmenés: 1 (7,7%)
❍ ízületi fájdalom: 1 (7,7%)
❍ köhögés: 1(7,7%)
3. táblázat
SJS-s betegek klinikai tünetei
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EEM-hoz hasonlóan e kórképnél is a szájüreg érintettsége
volt a leggyakoribb: mind a 13 betegnél fellépett orális tü-
net. A SJS betegek nyálkahártya tünetei súlyosabbak vol-
tak, mint az EEM-s betegeké, és általában több mucosalis
felszínt érintettek. (A betegek közül ötnél két nyálkahár-
tyafelszín, háromnál három, két betegnél pedig négy fel-
szín is érintett volt). Szisztémás tünetek is kialakultak a
SJS-os betegeknél is, a láz volt a leggyakoribb (30,8%),
(3. táblázat).
A hat TEN-ben szenvedô betegek mindegyikénél
testszerte erosív, bullosus illetve lyticus tünetek léptek
fel, amelyek a törzsrôl indultak ki. Négy betegnél ész-
leltek nyálkahártya érintettséget, melyek általában sú-
lyosak voltak, és egy beteg kivételével több mucosalis
felszínt is érintettek. 4 betegnél kísérte láz a tüneteket
(4. táblázat). 
Provokáló faktorok
Az EEM provokáló faktorát 206 beteg közül 112-nél
(54,4%) lehetett azonosítani (9. ábra), 35%-ban infekció
váltotta ki a kórképet. A leggyakoribb provokáló a HSV
fertôzés volt, 55 betegnél (26,7%) ez okozta a tüneteket.
Ezen betegek nagyobbik részénél labialis lokalizációban
alakultak ki (51/55) a herpeses eruptiók, kisebbik részénél
glutealisan (4/55). 17 további betegnél (8,3%) valamely
egyéb kórokozó volt a provokáló. Baktériumok közül
kiemelhetô a Mycoplasma pneumoniae és a Chlamydia
pneumoniae, 6-6 esetben (2,9-2,9%) váltották ki a tünete-
ket. Egy betegnél Yersinia enterocolitica, két betegnél
VZV (az egyik betegnél bárányhimlô, a másiknál pedig
herpes zooster formájában), egy paciensnél EBV okozta
az EEM-t. Egy betegnél testszerte kiterjedô tineához csat-
lakozott az EEM. 
39 betegnél (18,9%) gyógyszerek provokálták ki az
EEM-t. A leggyakoribb provokáló szereknek az amoxicil-
lin (6/39; 15,4%), a metamizol-nátrium, más néven nora-
minophenazon (5/39; 12,8%) és az acetilszalicilsav (4/39;
10,3%) bizonyultak. A gyógyszer által kiváltott esetek
kétharmadánál (26 fô) NSAID vagy antibiotikum állt a
háttérben. A NSAID-ok közül a már említett metamizol-
nátriumon és acetilszalicilsavon kívül két betegnél
phenylbutazon, egy-egynél pedig ibuprofen, diclofenac
illetve paracetamol kiváltó hatása igazolódott. Az antibio-
tikumok közül az amoxicillinen kívül egy-egy esetben a
sulfamethoxazol-trimetroprim, ciprofloxacin, nalidixsav,
clarithromycin, cefaclor, illetve a nitrofurantoin szenzibi-
lizáló hatása igazolódott. 7 betegnél (18%) támasztotta alá
LTT is a gyógyszer szenzibilizáció meglétét. A 39 beteg-
bôl 15-nél végezték el ezt a vizsgálatot, amibôl 7 lett po-
zitív, 7 negatív, egy pedig nem volt értékelhetô. Ismert a
LTT alacsony (60% körüli) szenzitivitása (10), így a nega-
tív eredmény nem zárta ki, hogy a gyógyszer okozza a
kórképet. A többi betegnél is bizonyítottnak látszik a
gyógyszeres eredet, melyet megalapozott más etiológiai
tényezôk kizárása, illetve csak az adott gyógyszer szedé-
séhez volt idôben kapcsolható az EEM kialakulása. Négy
betegnél a gyógyszeres eredet meghatározásában az segí-
tett, hogy korábban az adott szerektôl már voltak
hasonló bôrtüneteik (5. táblázat). 
Egy beteget, akinek recidiváló EEM-s tünetei
hasmenés mellett jelentkeztek, nem lehetett a ko-
rábbi csoportokba besorolni.
142 EEM-s nôbeteg közül 10-nél (7%) a terhes-
ség ideje alatt, vagy röviddel azt követôen alakul-
tak ki az EEM-s tünetek.
Az EEM-s betegek közül 21-nél (10,2%) találtuk
a tünetek recidív megjelenését. E betegek 81%-a
nô volt. Recidiváló EEM diagnózisát akkor állít-
hatjuk fel, ha a típusos targetoid laesiók legalább
három alkalommal kialakulnak (11). 13 esetben
(61,9%) HSV volt az ismétlôdô tünetek provokáló-
ja, 1 betegnél recidiváló hasmenés mellé asszociá-
lódtak a laesiók, a maradék 7 esetben (33,3%) az
etiológia nem tisztázódott. 
A SJS-ban szenvedô betegeknél az elsôdleges
provokáló faktorok gyógyszerek voltak, 8 paciens-
nél (61,5%) váltották ki a tüneteket, és csak két be-
tegnél (15,4%) okozta infekció: Mycoplasma
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Klinikai tünetek és gyakoriságuk (n=6):
● bôrtünetek  
❍ mind a hat betegnél testszerte kialakultak 
az erozív, bullosus, lyticus tünetek, melyek 
a törzsrôl indultak
● nyálkahártya tünetek
❍ száj, szájüreg: 3 (50%)
❍ genitalis: 2 (33,34%)
❍ analis: 1 (16,67%)
● ocularis tünetek: 3 (50%)
● szisztémás tünetek, szubjectív panaszok 
❍ láz: 4 (66,67%)
❍ torokfájdalom: 1 (16,67%)
4. táblázat
TEN-es betegek klinikai tünetei
9. ábra
EEM provokáló faktorai
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pneumoniae a betegséget. A provokáló gyógyszerek közül
a paracetamol emelhetô ki mely 3 betegnél (ezek közül
egynél, a clarithromycinnel együtt- mindkét szer pozitív
LTT-tel igazolva) váltotta ki a SJS-t. A maradék 5 beteg-
nél más-más gyógyszer indukálta a kórképet. A nyolc be-
teg közül ötnél végeztek LTT-et, és közülük háromnál en-
nek pozitív eredménye is alátámasztotta a gyógyszeres
eredetet (6. táblázat). 3 betegnél (23,1%) a betegség etio-
lógiája nem volt azonosítható. 
A 6 TEN-es betegnél is a gyógyszer szenzibilizáció volt
a fô provokáló faktor, 3 betegnél (50%) ez, míg egy pa-
ciensnél Mycoplasma pneumoniae váltotta ki a kórképet.
Egy betegnél pozitív LTT támasztotta alá a gyógyszeres
eredetet, míg egy másik esetben egy korábban már tünete-
ket okozó, tévedésbôl ismételten alkalmazott gyógyszer
(carbamazepin) immár súlyosabb formában provokálta a
megbetegedést. A provokáló gyógyszerek: a drotaverin,
carbamazepin és a piracetam voltak. További két betegnél
9
provokáló gyógyszer n pozitív negatív LTT megjegyzés
LTT LTT nem
készült
amoxicillin 6 2 0 4 egyik betegnek korábban 
hasonló tünet e gyógyszertôl
metamizol-nátrium 5 2 2 1 két betegnek korábban 
bôrtünet e gyógyszertôl
acetilszalicilsav 4 0 0 4
phenylbutazon+prednisolon 2 0 2 0 Rheosolon néven 
van forgalomban a 
gyógyszerkombináció
ibuprofen 1 0 0 1
diclofenac 1 0 0 1
paracetamol 1 0 0 1
sulfamethoxazol, trimethoprim 1 0 1 0 korábban hasonló tünet 
ugyanezen gyógyszertôl
cefaclor 1 0 0 1
clarithromycin 1 0 0 1
ciprofloxacin 1 0 0 1
nalidixsav 1 0 0 1
nitrofurantoin 1 0 1 0
pravastatin 1 1 0 0
amobarbitál, glutethimid, 1 0 0 1 Tardyl tabletta, 
prometazin a beteg nagy mennyiséget 
vett be szuicid szándékkal
allopurinol 1 1 0 0
monoxerutin 1 0 0 1
adalimumab 1 0 0 1
digoxin 1 0 0 1
lamotrigin 1 0 1 0
ranitidin, fluconazol 1 1-1 0 0 a beteg egy idôben kezdte el 
szedni a gyógyszereket, 
mindkettôre pozitív LTT
influenza elleni vakcina 1 0 0 1
pneumococcus elleni 1 0 0 1
vakcina (Prevenar)
Bio-Króm 1 0 0 1 krómélesztô tabletta, pontos 
összetétele nem ismert, 
elhagyása után regressio
Sedacur Forte 1 0 0 1 gyógynövény kivonatokból 
készült, pontos összetétele 
nemismert
MR kontrasztanyag 1 0 0 1
Összesen 39 8 7 25
5. táblázat
EEM tüneteit kiváltó gyógyszerek
n = betegszám
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is valószínûsíthetô volt a gyógyszeres háttér, de ennek
igazolása nem történt meg.
Megbeszélés
Korábbi tanulmányok szerint az EEM, a SJS, és a TEN
bármely életkorban kialakulhat, az EEM elsôsorban a fia-
tal felnôtteket érinti, a SJS és a TEN az idôsebbeket ve-
szélyezteti, a megjelenés kockázata a negyedik évtizedtôl
megnô (2, 5, 7). Saját vizsgálataink során az EEM-s bete-
gek átlagéletkorát (41,1 év) ezen irodalmi adatoknak meg-
felelônek találtuk, a SJS betegek átlagéletkora az EEM-s
betegekénél valamivel alacsonyabb volt (37,3 év), így ez
eltért az irodalmi adatoktól. A TEN-es betegek életkora a
várt adatoknak megfelelô, a legfiatalabb TEN-es beteg 39
éves volt, az átlagéletkor 57,7 év.
A legtöbb publikáció szerint az EEM eseteiben enyhe
férfi túlsúly figyelhetô meg (kivéve a recidiváló megjele-
nést, ott enyhe nôi dominanciáról számoltak be) (2, 7, 11).
Eredményeink szerint a betegek kétharmada (68,9%) nô
volt. Bár a SJS-ra és a TEN-re enyhe nôi dominancia a
jellemzô (2), vizsgálataink során ezt csak a TEN esetében
tudtuk megfigyelni. 
Vizsgált betegeink klinikai tünetei megegyeztek a ko-
rábban közöltekkel (2, 6, 7), azaz EEM-ban a laesiók leg-
gyakrabban akrálisan jelentkeztek, míg a SJS tünetei leg-
gyakrabban a törzsön és az arcon alakultak ki, illetve in-
nen terjedtek tovább. SJS betegek mindegyike bírt nyálka-
hártya tünetekkel, melyek az EEM-s a betegeknél jóval
alacsonyabb arányban (17,5%) jelentkeztek. A nyálkahár-
tya tünetekkel bíró EEM-s betegek 86,1%-nál csak egy
nyálkahártyafelszín volt érintett, kettônél több mucosalis
felszínen egyiküknél sem alakultak ki tünetek, míg a SJS-
s betegek 77%-nak több nyálkahártya felszíne is érintett
volt. E betegek felénél három vagy négy felületen alakul-
tak ki laesiók. Mindkét kórképnél a szájüreg volt a leg-
gyakrabban érintett. 
SJS-s betegek 46,2%-nál volt a szem érintett, leggyak-
rabban purulens conjuctivitis formájában, illetve cornea
és conjuctiva erosio alakjában jelentkeztek a tünetek. Az
EEM-s betegek mindössze 3,9%-nál alakult ki és csak ke-
vésbé súlyos formában (conjuctiva belövelltség, vagy
szemhéj oedema) ocularis tünet. A TEN-es betegek közül
háromnál (az esetek felében) figyeltek meg ocularis elté-
rést: gennyes conjuctivitis, illetve cornea erosio alakjában. 
Általános tünetként leggyakrabban láz vagy hôemelke-
dés kísérte a bôrön illetve nyálkahártyán megjelenô laesió-
kat. Az EEM-es betegek 12,1%-nál, a SJS-os betegek
30,8%-nál, a TEN-es betegek kétharmadánál alakult ki láz. 
Számos publikáció szerint az EEM-t leggyakrabban in-
fectív ágensek váltják ki, elsôsorban a HSV (5). Az álta-
lunk vizsgált EEM-s betegek 35%-nál volt bizonyítható
az infektív háttér, 26,7%-ban a HSV. Ha csak azokat a be-
tegeket vesszük figyelembe, akiknél sikerült azonosítani a
betegség kiváltó tényezôjét, akkor ez az arány 49,1%-ra
emelkedik, ami megfelel a korábbi megfigyeléseknek
(mely szerint az EEM-es betegek 50%-nál a HSV a pro-
vokáló faktor) (2). A HSV által provokált esetekben a her-
peses eruptiók elsôsorban labialis lokalizációban jelent-
keztek. Feltételezhetô tehát, hogy az általunk felmért
EEM-s beteg populációnál is gyakoribb volt a HSV1 pro-
vokáció, mint a HSV2, ahogy azt már korábbi felmérések
során is megfigyelték (12).  Korábbi közlemények kimu-
tatták, hogy HSV-ok reaktiválódhatnak klinikai tünetek
nélkül is, és így is kiválthatnak EEM-t (5, 13), ezen esetek
azonban szerológia és PCR vizsgálatok hiányában nem
kerültek azonosításra, így HSV provokáció feltételezhetô,
további esetleg nem bizonyított esetekben is. 
6-6 esetben Mycoplasma pneumoniae, illetve Chlamy-
dia pneumoniae volt valószínûsíthetô az EEM-s laesiók
kiváltásában. A korábbi felmérések szerint az EEM máso-
dik leggyakoribb oka a Mycoplasma pneumoniae (2),
azonban Chlamydia pneumoniae által provokált esetet ed-
dig kevesen publikáltak (14). Vizsgálataink szerint azon-
10
provokáló gyógyszer n pozitív negatív LTT megjegyzés
LTT LTT nem
készült
paracetamol 2 1 0 1 az egyik betegnél LTT nem 
készült, de a gyógyszer
korábban már kiváltotta 
a tüneteket
paracetamol, 1 1-1 0 0 mindkét szert egy beteg szedte, 
clarithromycin az LTT mindkettôre pozitív
moxifloxacin 1 0 1 0
aminophenazon 1 0 0 1 Demalgon tabletta 
(aminophenazonon + 
carbromal)
lamotrigin 1 0 1 0
carboplatin 1 0 0 1 megelôzô irradiatio
allopurinol 1 1 0 0
Összesen 8 4 2 3
6. táblázat 
SJS tüneteit kiváltó gyógyszerek
n = betegszám
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ban a C. pneumoniae is viszonylag gyakori kiváltója lehet
az EEM-nak (2,9%). A betegeknek legtöbbször csak eny-
he tünetei alakultak ki, mint nátha, köhögés, felsô légúti
tünetek, gyengeség, láz vagy megnagyobbodott nyirok-
csomók (nyaki, hónalji), sôt néhány betegnél tünetmentes
maradt a fertôzés. Egy betegnél, bár a saját tünetei enyhék
voltak (láz, megnagyobbodott nyirokcsomó a hónaljban,
enyhe felsô légúti tünetek), a pár napos újszülöttjénél
pneumoniát figyeltek meg. 
EEM-t kiváltó további kórokozók a Yersinia enterocoli-
tica, VZV, EBV voltak, illetve egy betegnél gombás fertô-
zéshez kapcsolódtak az EEM-s laesiók. E kórokozók
EEM-t provokáló (ritka) hatása már ismert a szakiroda-
lomból (5, 15, 16, 17).
Az EEM gyógyszer provokációja a szakirodalom szerint
jelentôsen ritkább, mint az infektív ágensek általi, és álta-
lában a kemikáliák EEM majort váltanak ki. Nagyobb be-
tegpopulációt vizsgáló felmérések eredménye szerint, az
EEMM 18-28%-kát váltják ki gyógyszerek (7, 18), míg a
SJS és TEN eseteiben ezek a fô provokáló faktorok (2).
Vizsgálataink során is hasonló arányokat találtunk: az
EEM-s betegek 18,9%-nál, SJS betegek 61,5%-nál volt
bizonyítható a gyógyszer a provokáció, a TEN-es betegek
50%-nál lehett gyógyszert azonosítani (3/6). A SJS-s és a
TEN-es betegek közül további kettô-kettônél a gyógyszer
provokáló hatása valószínûsíthetô, célzott vizsgálatot a
polypragmasia miatt nem végeztek.
Az EEM-s betegeinknél az amoxicillin, metamizol-nát-
rium, és az acetilszalicilsav bizonyultak a legfôbb provo-
káló gyógyszereknek. Ez az eredmény összhangban áll az
irodalmi adatokkal, melyek szerint a NSAID-ok illetve a
penicillin és származékai, a leggyakoribb EEM-t provoká-
ló szerek közé tartoznak (5). A gyógyszer által provokált
esetek kétharmadánál NSAID vagy antibiotikum váltotta
ki a betegséget. 12 betegnél felsô légúti infekció szerepelt
az anamnézisben, és az arra kapott gyógyszerek provo-
kálták az EEM-t. A 39 betegbôl egy HIV pozitív volt. Iro-
dalmi adatok szerint, a gyógyszerérzékenység kialakulá-
sához, a gyógyszer vagy metabolitjának antigenitása mel-
lett, társuló tényezôk is hozzájárulhatnak, ilyen lehet vala-
milyen bakteriális vagy virális infekció, HIV az immun-
szuppresszió, autoimmun betegségek, és a diabetes melli-
tus is (19).  
Az EEM-s nôbetegek jelentôs hányadánál (7%) a ter-
hesség ideje alatt, vagy röviddel azt követôen alakultak ki
az EEM-s tünetek, felvetve hogy a graviditás immunmo-
duláló hatása hajlamosító tényezô lehet.
A recidiváló EEM-s eseteknél jelentôs nôi dominanciát
figyeltünk meghasonlóan több korábbi felméréshez (11),
de jelen betegpopulációban ez szignifikánsabb volt. A re-
cidiváló EEM hátterében legtöbbször HSV áll, még na-
gyobb arányban, mint a nem ismétlôdô eseteknél, 61-
100%-ban ez a vírus felelôs az ismétlôdô esetekért (11).
Ennek megfelelô eredményt lehetett az általunk vizsgált
betegcsoportnál is megfigyelni, a betegek 61,9%-nál HSV
fertôzés provokálta a tüneteket. A leghosszabb ideje reci-
diváló EEM, egy 74 éves nôbetegnél volt megfigyelhetô,
akinek már 13 éve ismétlôdtek a tünetei. A recidivák nagy
gyakorisággal is jelentkezhetnek, az egyik betegnél a tü-
netek átlagosan háromhetente ismétlôdtek. 
Korábbi felmérések irodalmi adatai alapján, a SJS és a
TEN leggyakoribb kiváltó okának a gyógyszerek bizonyul-
tak, melyek az esetek mintegy 85%-ért felelôsek (20, 21). A
SJS-t kiválthatja M. pneumoniae is, illetve ritkábban más
bakteriális vagy virális fertôzés is, míg a TEN-t csaknem ki-
zárólag gyógyszerek provokálhatják (2). E kórkép kapcsán
publikáltak egy-egy M. pneumoniae általt kiváltott esetet is
(22). Ezen irodalmi adatokhoz hasonló eredményt találtunk
vizsgálatunk során is. A SJS-ás betegeink tüneteit 61,5%-
ban gyógyszer provokálta. A leggyakoribb SJS-t provokáló
gyógyszernek a paracetamol bizonyult, melynek SJS-t ki-
váltó hatása már ismert. Az EuroSCAR tanulmány felméré-
sei szerint az allopurinol és a lamotrigin, SJS (és TEN) ki-
váltása szempontjából, igen magas kockázatú szereknek mi-
nôsülnek. Ettôl valamivel alacsonyabb kockázattal kell szá-
molni az aminophenazon, a clarithromycin, és a moxifloxa-
cin esetében, a paracetamolt a kétséges kockázatú gyógy-
szerek közé sorolták (23).
A hat TEN-es betegbôl háromnál bizonyítani lehetett a
betegség gyógyszeres eredetét. A provokáló gyógyszerek
közül a carbamazepin TEN-t (és SJS-t) kiváltó hatását
számos korábbi vizsgálat megerôsítette, a kórkép egyik
leggyakoribb kiváltó oka, az EuroSCAR tanulmány során
is a magas kockázatú csoportba került (23, 24). A hatból
egy beteg ismert SLE-je, illetve egy betegnek metasztati-
kus carcinomája volt. Ezen állapotok ismert hajlamosító
tényezôk a TEN kialakulására (2, 24).
Összefoglalás
Jelen munka célja az EEM, SJS és TEN klinikai megjele-
nés és a kiváltó tényezôk összefüggéseinek feltérképezése,
hazai, közelmúltban lezajló megbetegedések kapcsán. A sa-
ját friss esetek feldolgozása tükrözi az aktuális gyógyszer
használat során jelentkezô adverz reakciókat és összecseng
más kórképek (akut generalizált exanthematosus pustulosis,
eosinophil fasciitis, Behçet-kór, erythema nodosum) etioló-
giájából ismert kórokozókkal (25, 26, 27, 28, 29).
Vizsgálataink alapján a provokáló faktorokat tekintve
az EEM leggyakoribb kiváltó okai az infekciók, elsôsor-
ban a HSV, valamint kiemelhetô a M. pneumoniae, illetve
a C. pneumoniae is. Az utóbbi baktérium EEM-t provoká-
ló hatása eddig szakirodalomban ritkán szerepelt. Vizsgá-
lati adataink szerint az EEM-nál a gyógyszer szenzibilizá-
ció sem elhanyagolható, legjelentôsebb provokálószernek
az amoxicillin, metamizol-nátrium illetve az acetilszalicil-
sav bizonyultak. Vizsgálatunk felvetette a terhesség EEM-
t elôsegítô hatását is. A recidiváló EEM-s eseteket csak-
nem kizárólag a HSV okozta. A SJS és TEN esetében a
gyógyszerek bizonyultak a fô provokáló faktornak, ezt
gyakoriságban a M. pneumoniae követte. 
Vizsgálatunk jelentôségét hangsúlyozza a hazai szak-
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